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La lesión renal aguda inducida por medios de contrastes (LRA-IC) o nefropatía 
inducida por medio de contraste (NIC), tema de la presente investigación, se define 
como una injuria renal aguda, desarrollada por la administración de un medio de 
contraste yodado, durante procedimientos diagnósticos y/o terapéuticos que 
requieren de la utilización de estas sustancias.  
Las características principales que permiten definir la presentación de una LRA-IC, 
se definen desde dos ámbitos, uno clínico y el otro bioquímico a través de 
biomarcadores. Con respecto al ámbito clínico la LRA-IC se caracteriza por una 
injuria renal aguda dentro del periodo de 24-72 horas posterior a la exposición 
endovenosa a un medio de contraste, descartando otras causas. Mientras que 
desde el ámbito bioquímico, se caracteriza por un aumento de la creatinina sérica 
≥0,5 mg/dl (≥44 mmol/l) o un aumento ≥25% con respecto al valor basal, o una 
disminución de la tasa de filtración glomerular (TFG) <30-60 ml/min/1,73, durante 
las primeras 24-72 horas posterior a la administración del medio de contraste, 
descartando otras alternativas que explique el deterioro. 
Para analizar las causas de esta patología, se consideran factores de riesgos 
asociados al paciente, como los antecedentes de enfermedad renal crónica (ERC) 
y diabetes mellitus, los cuales aumentan hasta un 25% el riesgo de LRA-IC en 
asocio a otros factores como edad avanzada, insuficiencia cardiaca y medicación 
nefrotóxica. Además de factores directamente asociados al medio de contraste, 
como la osmolalidad y viscosidad del mismo.  
La asociación de enfermedad renal crónica y diabetes mellitus se considera el 
principal factor de riesgo en la presentación de una LRA-IC, con riesgo de requerir 
terapia dialítica hasta en un 15% de los pacientes; sin embargo las características 
del medio de contraste, como lo son las altas osmolalidades y la viscosidad 
aumentada, influyen en la fisiopatología de la presentación de una LRA-IC.  
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Por lo anterior, es interesante conocer las características de una población de 
pacientes sometidos a la exposición de medios de contraste en una clínica de alta 
complejidad, describiendo la relación entre la LRA-IC y variables como el tipo de 
medio de contraste y sus características, los tipos de nefroproteccion usados, las 
comorbilidades, las características sociodemográficas y el nivel de creatinina previo 
al procedimiento, lo que permitirá aportar conocimientos propios de la población 
local.  
En el marco metodológico, se revisara las historias clínicas correspondientes a 
pacientes sometidos a medios de contrastes yodados, para algún procedimiento 
diagnóstico y/o terapéutico, utilizando una tabla de variables, que permiten 
caracterizar a la población objeto de estudio.  
Todo lo anterior permitirá la caracterización de la población, logrando aportes en el 
ámbito académico, con la posibilidad de plantear estudios posteriores a través de la 














 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
Desde la segunda mitad del siglo XIX, con el descubrimiento de los rayos x, en el 
año 1895 por el físico Alemán Wilhelm Conrad Röntgen, en la Universidad de 
Würzburg, se evidencio la necesidad, a través de otros métodos, de mejorar la 
visualización anatómica en imagenologia (1); por tal motivo a finales del mencionado 
siglo, casi a la par de la utilización de imágenes, se empezó a utilizar sustancias 
inyectadas en cadáveres para identificar de forma más clara la anatomía mediante 
imágenes. Y fue el italiano Dutto en el año 1896, utilizando como medio de 
contraste, una sustancia llamada Yeso de Paris, a quien se le atribuye este 
importante acontecimiento. (1). De igual forma con la evolución de la imagenologia 
y la utilización de estas sustancias, se documentaron también las primeras 
complicaciones secundarias a la utilización de las mismas, y fue así que, en el año 
1906, utilizando como medio de contraste una solución que contenía plata coloidal 
al 2%, para la realización de pielografías retrogradas, los doctores Von Lichtenberg 
y Voelcker, evidenciaron efectos adversos que iban desde toxicidad renal hasta la 
muerte de estos pacientes (1). Enmarcándonos en el contexto histórico de la 
evolución imagenológica que se mencionó, y en la utilización de medios de 
contraste, a lo largo de estos aproximadamente dos siglos, se ha avanzado en 
identificar de manera oportuna a través de medios imagenológicos muchas 
patologías médico – quirúrgicas, con el fin de garantizar de manera precoz un 
diagnóstico, además de medidas terapéuticas menos invasivas y más efectivas para 
beneficio de los pacientes. Lo que se ve documentado, con el elevado uso de 
diferentes sustancias, conocidas como medios de contraste, para la realización de 
dichos procedimientos. Muchas de estas sustancias utilizadas para tal fin, son 
medios de contraste yodados como su principal componente. (2). Estos medios de 
contraste yodados se han asociado a un incremento de hasta un 7% en la incidencia 




La LRA-IC es la tercera causa de lesión renal aguda en pacientes hospitalizados, 
con un porcentaje de aproximadamente el 12%, precedida de la lesión renal aguda 
de origen isquémico en un 42% y la lesión renal postoperatoria en un 18% (4, 5, 6); 
datos apoyados en dos estudios, el primero data desde el año 1983, un estudio 
prospectivo donde se evidencio que las principales etiologías de lesión renal aguda 
intrahospitalaria en su orden: disminución de la perfusión renal, insuficiencia renal 
postoperatoria, medios de contraste radiográficos, y medicamentos (principalmente 
aminoglucósidos); todas estas representaban el 79% de las causas de lesión renal 
aguda (LRA) en este grupo de pacientes (7). El otro estudio, una revisión 
sistemática, de publicación más reciente, en el año 2012, donde se revisaron nueve 
ensayos clínicos aleatorizados controlados y dos ensayos clínicos no aleatorizados, 
en el que la LRA-IC fue la tercera causa de LRA en pacientes hospitalizados (8).  
 
Del grupo de pacientes hospitalizados que desarrollan lesión renal aguda, la LRA-
IC como etiología de esta, se presenta en el 11-12%, generando una mortalidad 
hospitalaria de hasta un 6% (9). Se han publicado dos estudios que corroboran el 
comportamiento epidemiológico desde el punto de vista de presentación clínica y 
mortalidad de la LRA-IC,; el primero de estos estudios, un ensayo clínico, evaluó: 
resultado final, factores de riesgo,  e incidencia de la LRA-IC en pacientes con 
síndrome coronario agudo (SCA) que iban a ser sometidos a intervención coronaria 
percutánea con dosis inferiores de medio de contraste con respecto a la dosis 
máxima permitida de estos, se encontró una presentación de hasta un 29% de LRA-
IC, aunado a un mayor riesgo de mortalidad en este grupo de aproximadamente un 
9,4% en comparación con los que no desarrollaban LRA-IC, en asocio a 
presentación más complicada de LRA-IC en pacientes con hiperglicemia y SCA 
independiente fueran conocidos como diabéticos o no diabéticos previamente (10); 
el otro estudio, un ensayo clínico controlado, confronto los resultados clínicos de la 
LRA-IC cuando se administra el contraste por vía intrarterial vs intravenosa, e 
independiente de la vía de administración, mostro que el riesgo de presentación de 
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LRA-IC es de aproximadamente 11,7-14%, además la mortalidad y los días de 
estancia hospitalaria no fueron significativamente estadísticos en cuanto a la vía de 
administración (11).  Muy a pesar de lo mencionado hasta este momento, la 
evidencia nos dice también que la gran mayoría de especialistas médicos, ordenan 
cada año más de 80 millones de estudios diagnósticos y/o terapéuticos, con medios 
de contrastes yodados en todo el mundo. (12).  
 
Existen muchos conocimientos acerca de la lesión renal aguda inducida por 
contraste, como lo son: criterios definitorios, clasificación de los medios de 
contraste, características bioquímicas, farmacocinética dentro de la economía 
corporal, dosis toxica, mecanismo de acción para generar una lesión renal aguda, 
factores de riesgo para presentar una LRA-IC, entre otros datos más. A pesar de 
ello, existe una falta de consenso sobre la definición de esta. Por tal motivo, existió 
la necesidad de definir a través de criterios tanto clínicos como bioquímicos 
(biomarcadores) la LRA-IC; y fue así que el Grupo de trabajo de la Sociedad 
Internacional de Nefrología - KDIGO (OFFICIAL JOURNAL OF THE 
INTERNATIONAL SOCIETY OF NEPHROLOGY), estableció los siguientes criterios 
diagnósticos basados en biomarcadores renales, cálculo de la tasa de filtración 
glomerular y el tiempo de desarrollo de la misma: Incremento de la creatinina sérica 
≥0,5mg/dl, aumento de la creatinina sérica ≥25% en relación al valor basal, o 
disminución de la tasa de filtración glomerular (TFG) <30-60 ml/min/1,73 calculado 
con las ecuaciones avaladas internacionalmente [ecuación MDRD (Modification Of 
Diet In Renal Disease) estudio retrospectivo que demostró que esta ecuación es 
más precisa que la ecuación Cockcroft-Gault. (13)]. Ecuación CKD EPI [(Chronic 
Kidney Disease Epidemiology Collaboration) estudio transversal con conjunto de 
datos agrupados, el cual demostró que esta ecuación es más precisa que la MDRD 
y puede remplazarla para el uso clínico de rutina. (14)]; en el marco de las primeras 
24-72 horas posterior a la administración del medio de contraste, sin ninguna otra 




Los medios de contraste se consideran una serie de sustancias o combinación de 
estas, que cuando son administradas en la economía corporal, por diferentes vías, 
diferencian estructuras anatómicas normales como órganos o vasos sanguíneos, y 
patológicas como tumores; por medio de su capacidad para resaltar y opacificar 
estas. (17). Ahora bien, modificar las características de un tejido y no generar ningún 
daño sobre el mismo, serian características ideales de un buen medio de contraste 
(18).  Sin embargo, se ha estimado que aproximadamente 10% de los pacientes 
que reciben dosis de medios de contraste, presentan eventos adversos secundarios 
al mismo, y de estos el 1% desarrollan reacciones que ponen en peligro su vida 
(18). 
Con respecto a la clasificación de los medios de contraste, cobra importancia 
mencionar que desde el punto de vista de causalidad de la LRA-IC, las 
características químicas de los medios de contraste yodados se relacionan con esta. 
Se consideran sales de yodo, a una estructura química de base que es un anillo de 
benceno  con un mínimo de tres átomos de yodo (triyodobenceno), esta 
configuración, de acuerdo con el número de átomos de yodo, permite, generar 
diferentes radiopacidades. Además, los medios de contraste desde el punto de vista 
fisicoquímico, se pueden clasificar según su osmolalidad, así: de alta osmolalidad  
(>1400mosm/kg), de baja osmolalidad (500-900 mosmo/kg) e isoosmolar (<290 
mosmo/kg),  Además, según su capacidad de ionización se clasifican en iónicos y 
no iónicos. (19).  
Todo lo anterior es importante, debido a que la viscosidad genera mayor frecuencia 
de efectos adversos, y esta a su vez se asocia directamente con el tamaño de la 
molécula y la concentración de yodo. Por lo tanto, sustancias que tengan menor 
osmolalidad, es decir que la relación en la cantidad de átomos de yodo y el número 
de partículas sea más alta, conlleva a una mejor visualización de las imágenes a 
través de rayos X, debido a la cantidad de yodo por partículas; de igual forma estos 
medio de contrastes de baja osmolalidad e isosmolales presentan menos riesgo de 
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eventos adversos, como reacciones alergénicas y nefrotoxicidad; sin embargo estos 
son más viscosos, lo que les confiere alto riesgo de nefropatía, secundaria a hipo- 
perfusión renal por hiperviscosidad, sin embargo este efecto es disminuido, 
aumentando la temperatura del medio de contraste, dado que la viscosidad es 
inversamente proporcional a la temperatura, además aumentando el aporte hídrico 
de forma agresiva durante el tiempo de exposición al medio de contraste disminuye 
su viscosidad. Por el contrario, los medios de contraste de alta osmolalidad, a pesar 
de que son de baja viscosidad, se han asociado a mayor riesgo de efectos adversos 
como reacciones alergénicas y nefrotoxicidad.  (20).  
 
Es importante saber que alrededor del conocimiento que se ha adquirido acerca de 
la relación entre lesión renal aguda y la utilización de medios de contraste, ya antes 
descrito, existe también la relación  entre las múltiples  comorbilidades y  la 
influencia que tienen estas en el desarrollo de lesión renal aguda inducida por medio 
de contraste; sin embargo, muy a pesar de ello, la incidencia en el desarrollo de esta 
patología es baja. (4).  
 
Las comorbilidades son diabetes mellitus, hipertensión arterial y enfermedad renal 
crónica (ERC) (4). De estas patologías, la ERC en asocio con la diabetes mellitus, 
representan un incremento de la incidencia de lesión renal aguda inducida por 
contraste hasta en 50%, desencadenando desde lesión renal aguda, hasta 
requerimiento de terapia dialítica en un 15% (22). Lo cual quedo manifiesto en un 
estudio, publicado en el 2011, donde se evaluó la incidencia de LRA-IC en pacientes 
con ERC y diabetes mellitus que eran sometidos a procedimientos de intervención 
percutánea coronaria; mostrando una incidencia de 21,7% de LRA-IC en pacientes 
con ERC, en comparación con una incidencia de 6,3% en pacientes sin 




Con respecto a la ERC y la diabetes mellitus, se ha evidenciado que estos dos 
factores asociados, son los más importantes a la hora de determinar el riesgo de 
desarrollo de LRA-IC. Así mismo, se evidencia que en los pacientes que se 
encuentran hospitalizados con estas dos comorbilidades y son sometidos a la 
utilización de medios de contraste yodados, se ha presentado una incidencia de 
acuerdo al estadio de la ERC, siendo entre 9-40% en pacientes con ERC leve a 
moderada y de 50-90% en pacientes con ERC severa. (24).  
 
Apoyados en lo expuesto, múltiples factores, algunos relacionados directamente 
con el medio de contraste,  y otros con el paciente,  influyen en la presentación de 
la lesión renal aguda inducida por contraste; entre los últimos, se encuentra el 
estadío de la ERC, el cual podría ser un factor   que influye en el desarrollo  de 
lesión renal aguda inducida por medio de contraste, describiendo el comportamiento 
de la población local, en relación con los hallazgos de estudio previos , sirviendo a 
su vez de base para estudios posteriores;  teniendo en cuenta que la enfermedad 
renal crónica es  una de las principales comorbilidades que se asocia con LRA-IC 
(26).  
 
Además, cobra mayor importancia mencionar que dentro de la definición de LRA-IC 
se incluye un umbral relativo (aumento de la creatinina ≥ 25%) y un umbral absoluto 
(aumento de la creatinina de ≥0,5 mg / dL) (25), el cual fue determinado en pacientes 
con valores basales de creatinina sérica en el rango normal (26); por lo que en la 
atención de urgencias, en donde muchos pacientes no tienen una creatinina sérica 
basal normal, la utilidad de esta definición puede ser limitada, dado que por el 





De esta manera es importante caracterizar la población de estudio, teniendo en 
cuenta la relación descrita entre la enfermedad renal crónica (ERC) y el riesgo de 
presentar una LRA secundaria a la administración de un medio de contraste, en una 
corte de estudio retrospectiva, describiendo las características de la población 
objeto de estudio, a través de un diseño de estudio tipo cuantitativo, descriptivo, 
transversal, con recolección de datos retrospectiva. Por lo tanto, en el presente 
trabajo se busca dar respuesta a la siguiente pregunta: ¿Cuáles son las 
características de la lesión renal aguda Inducida por contraste en pacientes 




















Un medio de contraste, se define como aquella sustancia o una combinación de 
estas, que introducido al organismos por diferentes vías, permite visualizar la 
anatomía de ciertos sitios de nuestra economía corporal, obteniendo mejoría de las 
imágenes radiológicas, con fines tanto diagnósticos, como terapéuticos; lo que ha 
permitido una evolución en estas técnicas (17). Aunado a lo anterior, otros factores 
como el rápido envejecimiento de la población, factores de riesgo asociados a la 
misma, mayores tasas de hospitalización y comorbilidades; trae consigo la 
posibilidad de desarrollar lesión renal aguda inducida por medios de contraste 
(LRA.IC) utilizados en todos estos procedimientos.   
 
Por otra parte, como ya se mencionó la LRA-IC tiene una incidencia de 
aproximadamente 7% (3), convirtiéndose en la tercera causa de lesión renal aguda 
en pacientes hospitalizados (4,5).  
 
Además en la literatura actual, existen varios autores que han descrito la 
mencionada relación entre el riesgo de desarrollar LRA-IC y las comorbilidades tales 
como ERC y diabetes mellitus (4, 23).  
 
Los conocimientos descritos en la literatura, demuestran la relación que existe entre 
el antecedente de Enfermedad Renal Crónica (ERC) y el riesgo que tienen estos 
pacientes de presentar una lesión renal aguda posterior a la administración de un 
medio de contraste; por lo que es válido conocer si en la población en estudio, el 
estadio de la ERC se asocia con el desarrollo de lesión renal aguda en un paciente 
sometido a la realización de un procedimiento diagnóstico y/o terapéutico en el que 
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se utilice un medio de contraste yodado, por lo cual se hace necesario incluir este 
tema en el presente estudio para caracterizar este tipo de población y los aspectos 
determinantes que influyan en el mismo.  
 
Además, en la diaria labor de los médicos se presentan es tipo de pacientes por lo 
cual se hace necesario poder caracterizar la población, teniendo en cuenta variables 
como el tipo de medio de contraste y sus características, los tipos de nefroproteccion 
usados, las comorbilidades, las características sociodemográficas y el nivel de 
creatinina previo al procedimiento, que permitan mostrar cómo se comporta la 
población objeto de estudio, aumentando el conocimiento de la epidemiologia local, 
y su posible relación con la LRA-IC, de esta forma se pueden determinar las 
recomendaciones necesarias antes, durante y después de la utilización del medio 
de contraste, disminuyendo el riesgo de complicaciones en los pacientes, el tiempo 
de estancia hospitalaria y sobre costos en el sistema de salud.  
 
Asimismo, esta caracterización permite entregar aportes importantes para conocer 
la población local y establecer relaciones entre las variables del presente estudio. A 
pesar que la LRA-IC es la tercera causa de lesión renal aguda no se encuentran 
datos estadísticos regionales por lo que se utilizan datos epidemiológicos de otras 
poblaciones para ser aplicados a la población local, teniendo en cuenta que estas 
poblaciones descritas previamente, no tienen las mismas características fenotípicas 
de la población a estudiar, por lo que se requieren resultados de análisis de nuestra 
población que el presente estudio aportara, con el propósito de describir las 
características de los individuos que padecen la enfermedad y que sirvan de bases 









Caracterizar la nefropatía inducida por medios de contraste en pacientes 
hospitalizados en la clínica general del norte de Barranquilla, durante el periodo de 
Enero a Junio de 2017. 
 
 OBJETIVOS ESPECIFICOS 
 
- Identificar las características sociodemográficas en los pacientes que 
desarrollaron nefropatía inducida por medio de contraste. 
- Establecer la distribución de frecuencia de los medios de contraste usados 
en los pacientes que desarrollaron nefropatía inducida por medio de 
contraste. 
- Establecer la distribución de frecuencia de la nefroprotección en los 
pacientes que desarrollaron nefropatía inducida por medio de contraste. 
- Establecer la distribución de frecuencia de las comorbilidades en los 
pacientes que desarrollaron nefropatía inducida por medio de contraste.  
- Clasificar los pacientes con nefropatía inducida por medio de contraste y 
antecedentes de enfermedad renal crónica, según la tasa de filtración 
glomerular.  
- Establecer la distribución de frecuencia de los tipos de estudio que 
requirieron medios de contraste en pacientes que padecieron nefropatía 






 MARCO TEÓRICO 
 
5.1. MEDIOS DE CONTRASTES. 
HISTORIA.  
 
Los medios de contrastes han evolucionado a lo largo de los años, por lo que resulta 
importante conocer un poco de la historia de estos mismos.  
En primer lugar, en la segunda mitad del siglo XIX, durante el transcurso del 
inspirador año de 1895, en el mes de noviembre, Wilhelm Conrad Röntgen, un  
ingeniero mecánico y físico alemán, en la universidad de Würzburg, realizo trabajos 
utilizando tubos vacíos a través de los cuales permitía el paso de cargas eléctricas, 
conocidas como radiación electromagnética en las longitudes de onda, logrando así 
el descubrimiento de los rayos X; lo cuales fueron denominados con la letra “X”, en 
consideración a los conocimientos matemáticos, en donde X era una variable 
desconocida (1, 27).  
 
Durante todos los años de la historia de la medicina, ningún descubrimiento fue tan 
rápidamente utilizado en la práctica clínica como el detallado previamente; fue así 
como tres meses posteriores al informe realizado por Röntgen, se efectúo la primera 
radiografía clínica en el continente Americano, publicación hecha por “Science in 
the Winter” en el año 1896 (28).  
 
Exactamente el 19 de enero de 1896, en el Hospital Mary Hitchcock, el Doctor 
Gilman D. Frost, M.D. Director Médico de mencionada institución y Catedrático de 
la Escuela de Medicina de Dartmouth, atendió  en el servicio de urgencias al joven 
Eddie McCarthy de Hanover, quien mientras patinaba en el rio Connecticut, sufrió 
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una caída que le ocasiono trauma en muñeca izquierda, con fractura local, la cual 
se confirmó a través de rayos X de mencionada estructura anatómica (28).  
 
Pasadas una semana, un periódico de la época de la ciudad de Nueva York, “The 
Sun”,  generalizo una publicación acerca del reciente descubrimiento de la época, 
mencionando en unos de sus párrafos la importancia que tuvo este hallazgo para el 
uso clínico, anotando que en Europa muchos cirujanos ya la había utilizado en la 
búsqueda de balas u otros cuerpos extraños en manos, brazos y piernas, además 
en el diagnóstico de patologías óseas diversas (28).  
A pesar del gran avance logrado con el descubrimiento de los rayos X,  casi de 
forma simultánea, surge la necesidad de mejorar la visualización imagenológica, fue 
así como, en el año 1896 el Italiano Dutto considero la utilización de una sustancia 
como medio de contraste llamada “Yeso de Paris”, que contenía sulfato de calcio, 
la cual inyectaba en cadáveres para identificar de forma más clara la anatomía 
mediante imágenes (29).  
En el mismo año, Haschek and Lindenthal en Vienna, utilizan otros medios de 
contrastes, para el mismo fin, como lo fueron el bismuto, plomo y elementos con 
alto número atómico, sin embargo estos fueron poco seguros para usarlos en seres 
humanos, por lo que la búsqueda continuo (1,29).  
Tan solo un año más tarde, en el año de 1897, se observaron avances en la 
visualización de las imágenes, realizando la primera imagen de vías urinarias por 
Fenwick, identificando cálculos renales antes de los procedimientos quirúrgicos 
urológicos correspondientes (1,30).  
Von Lichtenberg y Voelcker, en 1906, utilizaron un agente para crear estudios con 
la paleografía retrograda y mejorar la visualización de mencionadas imágenes; esta 
sustancia fue la plata coloidal al 2%, la cual ocasiono como resultado de su 
utilización desde toxicidad renal hasta la muerte (1).   
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En el año 1920 se presentaron acontecimientos importantes, el primero de ellos fue 
la utilización de yoduro de sodio al 10% para la realización de pielogramas, hallazgo 
evidenciado por Osbome y cols en la Clínica Mayo, donde paciente que recibían 
mencionada sustancia para el tratamiento de la sífilis se encontró que era radiopaca 
y se excreta a nivel renal (31). A finales del mismo año, Werner Forssmann, realizo 
cateterismo cardiaco con auto-cateterización, introduciendo un catéter urinario a 
nivel de la vena antecubital, con medio de contraste: yoduro de sodio (32).   
En consecuencia a la utilización del yodo como medio de contraste, el grupo Alemán 
conformado por Arthur Binz y Curt Rath utilizaron preparaciones a base de yodo 
para el tratamiento de la sífilis; uno de estos compuestos yodados fue el 
SELECTAN, el cual químicamente se tratada de un anillo de piridina yodado (1). 
Posteriormente el investigador Moses Swick, del laboratorio Lichtwitz, estableció la 
capacidad de excreción de este compuesto de forma rápida por los riñones, lo que 
le permitió de forma posterior realizar urografías excretoras junto con Von 
Lichtenberg in Berlín (1).    
Otros hitos históricos en marco de la generalización de procedimientos diagnósticos 
y terapéuticos, utilizando medios de contrastes, son por ejemplo: 1923 Berberich y 
Hirsch efectuaron la primera angiografía femoral (33); 1924 Brooks recurrir al yoduro 
de sodio para el primer angiograma (33); en 1926 Moniz utilizando también yoduro 
de sodio, efectúa la primera evidencia de una arteriografía cerebral (1); en 1927  
Binz y Rath generalizaron el UROSELECTAN para la realización de urografías 
excretoras (34); por último, en 1933 la compañía Mallinckrodt Chemical Works 
introdujo la línea de productos SELECTANS para uso de procedimientos 
imagenológicos renales y hepáticos (1).  
A partir de este momento, el desarrollo de sustancias como medios de contrastes 





GENERALIDADES DEFINICIÓN Y PROPIEDADES QUÍMICAS.  
 
Como se señaló anteriormente, Un medio de contraste se considera como una serie 
de sustancias o combinación de estas, que cuando son administradas en la 
economía corporal, por diferentes vías, diferencian estructuras anatómicas 
normales como órganos o vasos sanguíneos, y patológicas como tumores; por 
medio de su capacidad para resaltar y opacificar estas. (17,21). Además valoran la 
perfusión y distinguen interfaces o densidades de los tejidos con objetivos médicos 
que pueden ser diagnósticos o terapéuticos. (18). Ahora bien, modificar las 
características de un tejido, alcanzar una concentración muy alta en los mismos y 
no generar ningún daño, serían las características ideales de un buen medio de 
contraste (18,35).  Sin embargo, se ha estimado que aproximadamente 10% de los 
pacientes que reciben dosis de medios de contraste, presentan eventos adversos 
secundarios al mismo, y de estos el 1% desarrollan reacciones que ponen en peligro 
su vida (18).  
 
Los medios de contraste, se clasifican según el tipo de imagen que generan, la vía 
de administración, las características químicas (osmolalidad, medida en mOsm/kg) 
o según el método por imágenes que se utilice (17, 18, 35). Así es entonces que 
tenemos:  
 Según el tipo de imagen que generan (positivos, negativos o neutros).  
 Según la vía de administración (orales, rectales, vaginales, endovenosos 
intrarteriales, intrarticulares, intracanalicurales, otros (intratecales)).  
 Según las características químicas (osmolalidad, medida en mOsm/kg) 
(hiperosmolales, isosmolales e hipoosmolales) (iónicos y no iónicos).  
 Según el método por imágenes que se utilice (bario, aire/polvo efervescente, 
agua, dióxido de carbono, polietilenglicol – manitol – metilcelulosa, yodo, 
gadolinio y positrones). (17,35). 
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Integrando esta clasificación:  
 Medios de contrastes iónicos, los cuales pueden ser monomericos (anillo 
triyodobenceno), de alta osmolalidad (Iothalamate, Ácido Iopanoico, Ácido 
Iotroxico, Diatrizoato y Metrizoato); dimericos (dos anillos triyodobenceno), 
de baja osmolalidad (Ioxaglate) (19).  
 Medios de contraste no iónicos, los cuales pueden ser monomericos de baja 
osmolalidad (Iohexol, Iopamidol, Iopromide, Ioversol, Iomeprol, Iobitridol, 
Ioxilan); dimericos, isosmolares (Iodixanol). (19).  
 
Al describir algunas de las características de importancia, de acuerdo a las 
clasificaciones antes mencionadas, tenemos:  
- Según el tipo de imagen que generan:  
 Positivos: se caracterizan por atenuar los rayos X (Rx) más que los tejidos 
blandos, visualizándose radiopacos (blancos). Puede ser hidrosolubles y no 
hidrosolubles; ejemplos de este grupo son: Bario, Yodo y Gadolinio.  
 Negativos: se caracterizan por atenuar los Rx menos que los tejidos blandos. 
Absorben poca radiación, por lo que se visualizan radiolúcidos (negros); 
ejemplos de este grupo son: Agua, Metilcelulosa, Polietilenglicol y Manitol.  
 Neutros: se utilizan solamente para distender y rellenar el tubo digestivo; 
ejemplos de estos Aire y dióxido de carbono (17). 
 
- Según la vía de administración:  
 Endovenosos (EV): los cuales se utilizan en radiología contrastada 
(angiografía, cistouretrografía), tomografías computarizada (TC), tomografía 
contrastada multicorte (TCMS), resonancia magnética (RM), angiografía 
digital (AD) y tomografía por emisión de positrones (PET); utilizando por 
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ejemplo el yodo (TC), el gadolinio (RM), la 18-fluorodesoxiglucosa (18-FDG) 
(PET) y el dióxido de carbono (17).  
 
Según las propiedades químicas, la cual es una de las características vitales para 
entender muchas de las reacciones adversas de estas sustancias; es clave describir 
que los medios de  contraste yodados los cuales son sales de yodo, que se 
caracterizan por ser solubles en agua, difundir por todo el espacio extracelular, 
utilizarse principalmente en la tomografía computarizada (TC), la angiografía y otras 
radiografías convencionales, administrarse no solo por vía endovenosa, si no 
también directamente en las cavidades corporales, por ejemplo el tracto 
gastrointestinal y el tracto urinario (35); a su vez, desde el punto de vista químico, 
su estructura se forma por un anillo benceno con mínimo tres átomos de yodo 
(triyodobenceno) (35), esta configuración le permite de acuerdo al número de 
átomos de yodo en cada molécula, generar diferentes radiopacidades (17). Al ser 
administradas por vía endovenosa, se distribuyen por todo el territorio vascular y 
capilar hacia el espacio intersticial (17). De acuerdo a estas propiedades químicas, 
se pueden clasificar según su osmolalidad, como de alta osmolalidad 
>1400mosm/kg, de baja osmolalidad 500-900 mosmo/kg e isoosmolales <290 
mosmo/kg; además según su capacidad de ionización, otra de sus características 
químicas, se clasifican en iónicos y no iónicos. (19); esta última clasificación 
fundamentada en la capacidad soluble en el agua; el agua en el cuerpo se encuentra 
polarizada de forma desigual, encontrándose polos positivos en torno a los átomos 
de hidrógeno y polos negativos en torno a los átomos de oxígeno (35). De acuerdo 
a esto, los medio de contrastes iónicos son compuestos que al transformarse forman 
iones o partículas cargadas, por lo que son solubles en agua, debido a que estos 
iones positivos y negativos, se atraen a los polos negativos y positivos de las 
moléculas de agua; en su defecto los no iónicos no se disocian por lo que no forman 
estas partículas, siendo un partícula eléctricamente neutra, la cual se hace soluble 
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al agua por sus grupos OH polares, los cuales son atraídos por los polos eléctricos 
de las moléculas de agua (19,35).  
 
Aunado a las características anteriormente mencionadas es importante describir 
que debido a la viscosidad que tienen estos compuestos que actúan como medios 
de contrastes, se presenta con mayor frecuencia efectos adversos; estos asociados 
directamente con el tamaño de la molécula y la concentración de yodo. Por lo tanto, 
sustancias que tengan menor osmolalidad, es decir que la relación en la cantidad 
de átomos de yodo y el número de partículas sea más alta, conlleva a una mejor 
visualización de las imágenes a través de rayos X, debido a la cantidad de yodo por 
partículas; de igual forma estos medio de contrastes de baja osmolalidad e 
isosmolales presentan menos riesgo de eventos adversos, como lo son reacciones 
alergénicas y nefrotoxicidad; a pesar de ello estos se caracterizan por ser más 
viscosos, lo que les confiere alto riesgo de nefropatía, secundaria a hipoperfusión 
renal por hiperviscocidad, sin embargo este efecto puede ser disminuido, 
aumentando la temperatura del medio de contraste, debido a que la viscosidad es 
inversamente proporcional a la temperatura, además aumentando el aporte hídrico 
de forma agresiva durante el tiempo de exposición al medio de contraste, disminuye 
su viscosidad. Por el contrario, los medios de contraste de alta osmolalidad, a pesar 
de que son de baja viscosidad, se han asociado a mayor riesgo de efectos adversos 
como reacciones alergénicas y nefrotoxicidad (20). 
 
De la misma forma, que cualquier fármaco al ser administrado a una persona, 
genera una serie de reacciones adversas asociadas a una respuesta de 
hipersensibilidad, los medios de contrastes no son la excepción. (19). Estas 
reacciones adversas se han clasificado de diferentes formas: según su forma y 
tiempo de presentación, según su mecanismo o según el tipo de contraste 
empleado. (17).   
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Según su forma de presentación, las reacciones adversas pueden ser leves, 
moderados o severas (17); y según el tiempo de presentación pueden ser 
inmediatas, mediatas y tardías. (21).  
Las reacciones adversas leves, desde el punto de vista de su porcentaje de 
presentación, varían de acuerdo al tipo de medio de contraste; donde los medios de 
contrastes no iónicos representan el 0,7-3,1%, en comparación con 
aproximadamente un porcentaje muy amplio de 1-15% en los medios de contrastes 
iónicos. Se manifiestan con náuseas, vómitos, urticaria y picazón entre otras. Las 
reacciones adversas moderadas se presentan en menor porcentaje, 
aproximadamente 0,2-0,4 %, manifestándose con vómitos severos, urticaria 
marcada, broncoespasmo, edema facial y/o laríngeo, y reacciones vasovagales. 
Las reacciones adversas severas, también varían dependiendo del tipo de medio 
de contraste, presentándose en un 0,1% en medios de alta osmolalidad, y en 0,02-
0,04% en medios de baja osmolalidad, ocasionando en los pacientes shock 
hipotensivo, convulsiones y paro cardiorrespiratorio. (17,18).   
Las reacciones adversas inmediatas se producen durante la inyección del medio de 
contraste endovenosos, las cuales se ha evidenciado múltiples mecanismos de 
generación, los cuales pueden ser mecanismos anafilácticos dependiente de 
histamina y mecanismos inmunológicos como lo son: efecto directo sobre la 
membrana, posiblemente relacionado con la osmolalidad del medio de contraste 
yodado; activación del sistema del complemento; y formación directa de 
bradiquinina. (19). Reacciones adversas no inmediatas (mediatas y tardías), las 
mediatas se producen en los primeros 60 minutos posterior a la administración del 
medio de contraste yodado, y las tardías se producen entre una hora y 1 mes 
después de la administración del mismo; su mecanismo de generación es el mismo 
para ambas, se relaciona con mecanismos inmunológicos mediados por 
inmunoglobulina E (IgE) y linfocitos T, por lo que en la mayoría de las ocasiones 
tiene que haber una sensibilización previa al medio de contraste o a sustancia 
estructuralmente similares. (19).  
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Según su mecanismo, las reacciones adversas se clasifican en: Las causadas por 
hipersensibilidad (idiosincráticas o anafilactoideas) las cuales se presentan en 
pacientes quienes tienen antecedentes alérgicos, asmáticos o atópicos; en quienes 
las manifestaciones aparecen independientemente de la dosis o concentración 
administrada del medio de contraste; están mediadas por inmunoglobulina E y 
tienen una incidencia de alrededor 1/1000 pacientes de acuerdo al tipo de medio de 
contraste; evidenciándose 15% en contrastes iónicos y 3% en no iónicos, con una 
letalidad de 1/170.000 pacientes (17,18,20). Reacciones quimiotóxicas o no 
idiosincráticas las cuales se presentan en pacientes deshidratados, añosos, 
diabéticos, cardiópatas o nefrópatas; en quienes no está claro cuál es la etiología 
desencadenante, sin embargo se han asociado a la osmolalidad del medio de 
contraste utilizado; se caracterizan por presentar nauseas, vómitos, arritmias y/o 
convulsiones; no son graves y con un rápido tratamiento mejoran sin mayores 
secuelas (17,18). Reacciones mecánicas, las cuales se presentan por 
extravasación del contraste en los tejidos blandos adyacentes, con posterior lesión 
citopática directa y efecto compresivo local dado la hiperosmolalidad, ionicidad y 
viscosidad de estas sustancias (17,18). Por ultimo las reacciones Nefrotóxicas las 
cuales se presentan en paciente con antecedentes patológicos de nefropatía 
crónica o crónica agudizada, cardiópatas, hiperuricémicos, deshidratados, mieloma 
múltiple, entre otras patologías; a los cuales se les administro dosis altas del medio 
de contraste, presentando de acuerdo al medio de contraste diferentes secuelas, 
como lo son para el caso del yodo la nefropatía y en el caso del gadolineo la fibrosis 
sistémica nefrogénica (FSN) (17,18, 21).  
Según el tipo de contraste utilizado como medio de contraste, las reacciones 
adversas se clasifican en: Reacciones adversas a los contrastes yodados y 
Reacciones adversas al gadolinio (17).   
Las reacciones adversas a los contrastes yodados, desencadenan las mismas, en 
conjunto con algunos factores asociados directamente al contraste y al paciente 
mismo (17). De acuerdo a lo anterior tenemos:  
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Osmolalidad del contraste, reportándose reacciones adversas en un 5-12% con 
medios de contrastes antiguos de alta osmolalidad, en comparación con 0.7-3,1% 
de los medios de contrastes actuales de baja osmolalidad y no iónicos (21, 36).   
Antecedentes de reacciones adversas a los medios de contraste, calificado como el 
principal factor para presentar una nueva reacción adversa con los agentes iónicos, 
este riesgo es del 16-35% (21,36).  
Utilización de los medios de contraste no iónicos, el riesgo de repetir una reacción 
adversa es aproximadamente el 5% (17,21).  
Asma, 11% de estos pacientes tiene una reacción adversa a los contrastes iónicos 
(17,21).  
Antecedentes alérgicos alimentos (especialmente pescados y mariscos), fármacos 
u otras sustancias, incremento del riesgo de padecer una reacción alérgica a los 
medios de contraste (17, 21).  
Fármaco o drogas potencialmente neurotóxicas, como los betabloqueantes, 
antagonistas de los canales de calcio e interleuquina tipo 2 (IL 2), incrementarían el 
riesgo de reacciones adversas si se administran junto con contrastes yodados EV 
(17,21).  
Edad, pacientes entre 20-29 años > riesgo de reacciones adversas leves, con 
relación a los mayores desarrollan menos reacciones, pero son más severas cuando 
se producen, debido a las comorbilidades (19).  
Otros: eczema, fiebre del heno y alergia al polen,  aumento en el riesgo de padecer 
reacciones adversas (19, 21). 
 
Reacciones adversas al gadolinio, informada por primera vez en el año 1990, se 
consideran menos reportadas con respecto a los contrastes yodados, tiene una 
incidencia del 5% en pacientes que son sometidos a resonancia magnética nuclear 
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contrastada (37); con gran frecuencia estas reacciones son leves, se presentan en 
los primeros 30 minutos posterior a la administración endovenosa del gadolinio y se 
autolimitan (17).  En general la incidencia de reacciones leves es de 0,004%-0,7%, 
de las cuales las anafilácticas severas se dan en 1 de cada 10.000 a 300.000 
pacientes (21), sin encontrarse modificaciones con los diferentes tipos de gadolinio 
(17); el antecedente de una reacción previa por gadolinio incrementa el riesgo en 
2,4 - 21,3% (17); las principales reacciones son sensación de frio, calor, dolor en el 
sitio de la administración y más tardíamente Fibrosis nefrógena sistémica (17).  
 
5.2. LESIÓN RENAL AGUDA INDUCIDA POR CONTRASTE (LRA-IC). 
GENERALIDADES .  
 
La lesión renal aguda inducida por contraste (LRA-IC) o nefropatía inducida por 
contraste (NIC) es frecuente y ocurre en pacientes en el ámbito tanto ambulatorio 
como hospitalizados (15). Se considera una complicación reconocida de la 
administración de contrastes, los cuales debido a los avances en los procedimientos 
radiológicos diagnósticos y de intervención, se utilizan con mayor frecuencia, lo que 
traduce a una cantidad mayor de pacientes expuestos a estos medios de contrastes, 
generando como consecuencia una mayor morbimortalidad intrahospitalaria a largo 
plazo, aumento en la estancia hospitalaria y mayor costo en los servicios de salud, 
aunado a esto mayor administración en la población anciana con mayores factores 
de riesgo (8). 
Dado la multifactoriedad en la presentación de esta condición patológica, se ha 
acumulado gran cantidad de evidencia, asociado a un mayor número de factores de 
riesgos, algunas medidas preventivas y un pronóstico  inmediato y a largo plazo 






Con respecto a la NIC, existe dificultad para la definición, dado la falta de consenso 
sobre la misma. Por tal motivo, existió la necesidad de definir a través de criterios 
tanto clínicos como bioquímicos (biomarcadores) la lesión renal aguda inducida por 
contraste.  
En primer lugar es vital mencionar que esta se caracteriza por producir lesión renal 
aguda dentro del periodo de 24-72 horas posterior a la exposición endovenosa de 
medio de contraste, la cual no se atribuye a otras causas (16).  
Por lo que, en espera de la validación de biomarcadores que comparen e integren 
de forma más sencilla el concepto de LRA-IC en el marco de la lesión renal aguda, 
las Guías de Práctica Clínica para la Lesión Renal Aguda – KDIGO 2012 y otras 
Guías actuales, definen de forma objetiva la NIC como un aumento de la Creatinina 
Sérica ≥0,5 mg/dl (≥44 mmol/l) o un aumento ≥25% con respecto al valor basal, o 
una disminución de la tasa de filtración glomerular (TFG) <30-60 ml/min/1,73 
calculado con las ecuaciones abaladas internacionalmente Ecuación MDRD 
(Modification Of Diet In Renal Disease) (13) y Ecuación CKD EPI (Chronic Kidney 
Disease Epidemiology Collaboration) (14); en el marco de las primeras 24-72 horas 
posterior a la administración del medio de contraste, sin ninguna otra alternativa que 
explique el deterioro. (15,16). 
El pico en el aumento de la creatinina sérica puede llegar desde el tercer hasta el 
quinto día, regresando a la línea de base aproximadamente entre el décimo al 
catorceavo día posterior a la administración del medio de contraste (46). En otras 
situaciones la NIC puede ocasionar un deterioro aún más grave de la función renal, 
presentando oliguria (<400 ml/24 horas), que requiere diálisis, en los cuales la 
mortalidad es alta (16). Sin embargo en la gran mayoría de los casos se trata de 
una lesión renal aguda no-oligúrica, produciendo una disminución transitoria y 
asintomática de la función renal, la cual pasa clínicamente desapercibida, y sucede 
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en los pacientes no hospitalizados que son sometidos a procedimientos con medios 




Habiendo mencionado los inconvenientes con respecto a la definición operativa de 
la NIC, no es extraño evidenciar variabilidades con respecto a la incidencia de la 
misma, la cual dependerá de los criterios definitorios que se utilicen, las 
características de la población y los factores de riesgo de la misma (15).  
En consecuencia la incidencia varía de acuerdo a estos y otros aspectos 
adicionales. En primer lugar encontramos que la incidencia de la NIC ha descendido 
en la última década, desde un 15% hasta un 7% (3), debido a que existe una mejor 
conciencia del problema, además medidas de prevención de riesgos oportunas y 
medios de contrastes yodados con menor toxicidad renal (22).  
Aunado a lo anterior se considera que la nefropatía inducida por medio de contraste 
es la tercera causa de lesión renal aguda en pacientes hospitalizados, con un 
porcentaje de aproximadamente el 12% [algunas literaturas reportan un 11% 
(15,22)], precedida de la lesión renal aguda de origen isquémico en un 42% y la 
lesión renal postoperatoria y/o medicamentos nefrotóxicos en un 18% (4, 5, 6,15 y 
22). Estos datos fueron apoyados en dos estudios mencionados previamente, uno 
data del año 1983 (7) y el otro más reciente en el 2012 (8) en los cuales reportaron 
una proporción casi idéntica de incidencia de presentación de la misma de un 12% 
en el estudio del año 83 vs un 11% del estudio reciente (22).  
 
En cuanto a la tasa de mortalidad en casos de NIC es muy variable, es así como 
algunas literaturas reportan una tasa del 14% (22); Sin embargo, otras describen 
una tasa de mortalidad hospitalaria de hasta un 6% (9). 
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Por otro lado, en pacientes con función renal preservada e incluso en pacientes con 
antecedentes de diabetes mellitus sin compromiso renal de base, el riesgo general 
de LRA-IC es relativamente bajo del 1-2% (15). En otras series se muestra una 
incidencia de NIC de hasta un 5% en pacientes hospitalizados con función renal 
normal y de 1-2% en pacientes ambulatorios; por lo tanto, el NIC es poco frecuente 
en pacientes con función renal previa normal (16%). Pero esta incidencia puede 
aumentar hasta un 25% en pacientes con antecedentes de insuficiencia renal o en 
presencia de otros factores de riesgo como la combinación de ERC y diabetes 
mellitus, edad avanzada, insuficiencia cardiaca y administración conjunta de 
fármacos nefrotóxicos (15).  
En contexto, la NIC se presenta más frecuente en pacientes con insuficiencia renal, 
especialmente si esta se asocia con nefropatía diabética (48). Además entre todos 
los procedimientos en los que se usa medios de contraste con fines diagnósticos o 
terapéuticos, la angiografía coronaria y las intervenciones coronarias percutáneas 
se asocian con las tasas más altas de NIC (16).  
Así mismo, en un estudio de casos y controles publicado en el año 1987, se encontró 
que los medios de contrastes de alta osmolalidad eran de uso general, y 
ocasionaban de forma equiparable insuficiencia renal adquirida en el hospital en 
relación con el uso de los aminoglucósidos, con un riesgo significativo similar para 
ambas medicaciones (22).  
 
Por último, y no siendo menos importante, se considera que la epidemiologia en 
pacientes con NIC de novo en pacientes críticos no se conoce, sin embargo en un 
estudio de 75 pacientes, se encontró que un 18% de los pacientes presento un 
aumento de creatinina sérica del 25% cuando se le administro medio de contrastes 
endovenoso hipoosmolales, los cuales tenían creatinina sérica de base normal (47); 
aunque es un estudio pequeño con respecto a la muestra evidencia que los medios 





Posterior a la administración intravascular de medios de contrastes yodados, se 
presenta una respuesta inmediata en la hemodinámica renal, en primer lugar hay 
una vasodilatación renal de rápida instauración y corta duración con un aumento en 
el flujo sanguíneo renal; en segundo lugar se presenta una vasoconstricción 
prolongada con aumento de las resistencia vasculares intrarrenales y posterior 
disminución del flujo sanguíneo renal; presentándose de forma simultanea aparece 
vasoconstricción transitoria de vasos extrarrenales con posterior descenso de las 
resistencias periféricas vasculares (16).   
Esta vasoconstricción intensa, surge por la mediación de la endotelina, además de 
la inhibición del óxido nítrico, cambios en la concentración de calcio en las células 
musculares lisas y efectos de la adenosina a nivel renal (vasoconstricción) (49). 
Estos cambios desde el punto de vista hemodinámico producen una disminución de 
la tasa de filtrado glomerular (TFG) y una isquemia renal de predominio en la medula 
renal (16).    
Esta reducción sostenida en el flujo sanguíneo renal contribuye a la lesión renal (con 
las consecuencias mencionadas) de varias maneras: (1) liberación de especies 
reactivas del oxígeno; (2) nefrosis osmótica o vacuolización secundaria a los efectos 
tóxicos directos del medio de contraste sobre las células tubulares, lo que conlleva 
a necrosis tubular aguda; y (3) isquemia de las regiones exteriores de la médula, 
aumentando aún más la lesión celular tubular (50).  
En condiciones fisiológicas, la médula externa renal, dado su distancia con la vasa 
recta descendente, recibe poco oxígeno, a pesar de que el consumo de mencionada 
zona es alto, esto debido a la importante función de reabsorción tubular que se 
realiza en los segmentos S3 de los túbulos renales proximales y en la rama 
ascendente del asa de Henle, que se localizan en dicha zona (16).  
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Lo que queda evidenciado con las marcadas diferencias que existen en la 
oxigenación entre la corteza y la médula, que hacen más propensa a esta última a 
sufrir los efectos de la isquemia. La presión parcial de oxígeno a nivel cortical es de 
alrededor de 50 mm Hg, en tanto que en la médula es de 10–20 mm Hg (50). 
Además sustancias ya mencionadas con las prostaglandinas, el óxido nítrico (NO) 
y la adenosina se encargan del ajuste continuo de la  actividad del transporte tubular 
medular, mejorando la oferta limitada de oxígeno, a través del aumento del flujo 
sanguíneo regional y regulando el transporte tubular (16).  
Estas alteraciones mencionadas y los defectos en uno o varios de los mecanismos 
protectores, terminan por producir hipoxia medular, la cual se torna aún más severa 
por los cambios hemodinámicos mencionados, los cuales son inducidos por los 
medios de contrastes (16).  
En asocio a lo mencionado, también es importante tener en cuenta la vía de 
administración para determinar el riesgo de NIC, porque al parecer los medios de 
contrastes son menos nefrotóxicos cuando se inyecta por vía intravenosa que 
cuando se administra por vía intrarterial (50). Además existen otras características 
asociadas al riesgo de NIC, como lo son las propiedades químicas del medio de 
contraste, las cuales juegan un papel en la fisiopatología de la NIC (50); la diuresis 
osmótica que ocasionan los medios de contrastes, aumentando el suministro de 
fluido y por consiguiente la reabsorción tubular en la rama ascendente del asa de 
Henle, incrementando la necesidad de energía y el consumo de oxígeno, 
empeorando la hipoxia medular (16).  
Existen también, sustancias como las especies reactivas de oxigeno (ROS) que 
disminuyen el óxido nítrico (51); por lo que se ha evidenciado que la administración 
de medios de contrastes yodados aumenta la producción de ROS y el estrés 
oxidativo renal, lo que además de lo mencionado, ocasiona daño de las membranas 
celulares, apoptosis y necrosis celular (16,51). Conjuntamente estos medios de 
contrastes también poseen propiedades citotóxicas directa en las células tubulares 
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endoteliales y renales, generando apoptosis y necrosis (16); también producen daño 
endotelial directo produciendo retracción celular, protrusión celular, fenestraciones 
de la capa endotelial, disminuyendo aún más el óxido nítrico en la vasa recta (16).  
Es importante mencionar que, dentro de las comorbilidades que se asocian con 
mayor riesgo de NIC, las cuales ya fueron mencionadas, está la ERC, la cual se 
presenta independientemente de la causa y es suficiente para el desarrollo de NIC 
(16); esto debido a que en la LRA inducida por contraste asociada a un número de 
nefronas  reducida previamente, por ERC por ejemplo, la vasoconstricción aguda, 
la liberación de adenosina, endotelina y otros vasoconstrictores renales 
desencadenados por contraste yodado y todos los cambios antes descritos, 
incrementan la probabilidad de NIC (15). 
A su vez, se considera que en la ERC, un punto de corte confiable para identificar 
los pacientes de alto riesgo para desarrollar una NIC es TFG ≤ 60 ml/ min/ 1,73 m²,  
es decir cuanto menor sea el nivel de TFG mayor será el riesgo de NIC (46).  
Los cambios que suceden en los pacientes con ERC, pueden estar asociado a que 
estos tienen sistemas antioxidantes defectuosos, además hay un aumento del 
estrés oxidativo, secundario a la inflamación y disfunción endotelial con el que estos 
pacientes cursar (52). Lo que podría explicar la condición predisponente de estos 
pacientes para desarrollar NIC (16).  
La diabetes mellitus se considera otro de los factores importantes para el desarrollo 
de NIC, especialmente cuando hay deterioro asociado de la función renal (16). Esta 
condición duplica el riesgo de desarrollar NIC con respecto a los pacientes no 
diabéticos y la incidencia esta entre 5,7 – 29,4% en asocio con ERC (53).  
Desde el punto de vista fisiopatológico, la condición preexistente de diabetes 
mellitus, predispone a la presencia de endotelinas biológicamente activas, las 
cuales son generadas por proteólisis de las prepro-endotelinas precursoras, por 
acción de la enzima convertidora de endotelina, la cual se encuentra aumentada  a 
nivel sérico en los pacientes diabéticos. En conjunto, en estos pacientes también se 
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presenta una hipersensibilidad de los vasos renales a la adenosina. Estos factores 
pueden justificar la predisposición de los diabéticos a desarrollar CIN (16). 
 
TRATAMIENTO Y ESTRATEGIAS PREVENTIVAS 
 
Para los pacientes que presentan una LRA-IC no existe un tratamiento específico, 
por lo que la medida más efectiva en estos pacientes es la prevención (49).  
Actualmente existen una serie de recomendaciones generales para la prevención 
de la NIC, algunas de estas múltiples estrategias son las siguientes: expansión del 
volumen parenteral, disminución del volumen del medio de contraste, uso de medios 
de contraste con baja osmolalidad e iso-osmolales y administración de medios de 
contraste no yodados (15). 
La primera estrategia de los pacientes sometidos a un procedimiento con medios 
de contrastes es la monitorización de la función renal midiendo la creatinina sérica 
antes y diaria durante 5 días después de la inyección del medio de contraste (54). 
La segunda estrategia es retirar la medicación potencialmente nefrotóxica  como: 
aminoglucósidos, vancomicina, anfotericina B, dipiridamol, metformina y fármacos 
antiinflamatorios no esteroideos (AINES) y ciclosporina A, previo a la realización del 
procedimiento radiográfico (16, 46). Si es necesario el uso de aminoglucósidos, 
deben usarse una dosis diaria en lugar de dosis múltiples (15). Con respecto a la 
metformina, se debe tener especial atención, dado el riesgo de acidosis láctica, por 
lo que pacientes que tomen este medicamento debe suspenderse 12 horas de la 
administración del medio de contraste y no reanudar hasta al menos 36 horas 
posteriores al procedimiento (16).  
En tercer lugar se encuentra la limitación del volumen del medio de contraste, se 
considera la medida más importante (49); dentro de la evidencia actual, se ha 
establecido que existe una correlación entre el volumen administrado de medio de 
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contraste y el riesgo de NIC (15); se ha considerado que el uso de dosis grandes y 
administraciones múltiples representa mayor riesgo de NIC, dado que estas son 
dosis dependientes (54). Como sabemos, los procedimientos tales como 
intervenciones coronarias percutáneas requieren de altas dosis de medios de 
contrastes, sin embargo con el desarrollo de nuevas tecnologías en imagen ha 
permitido menor tiempo de duración del contraste a nivel intravascular, lo que 
disminuye el riesgo (46). Se han sugerido algunas fórmulas para el cálculo del 
volumen a administrar de medio de contraste, pero de forma general esta cantidad 
no debe superar los 300 ml (16); una de estas fórmulas son por ejemplo la Formula 
de Cigarroa: 5 ml de contrastes x kilogramo (Kg) de peso corporal dividido entre la 
creatinina sérica (mg/dl) (55). 
La cuarta estrategia, es la elección del agente yodado menos nefrotóxico. Como ya 
se describió, el iodixanol (medio de contraste iso-osmolal) e iopamidol (medio de 
contraste hiposmolal) se consideran los agentes de contraste de elección para 
reducir el riesgo de NIC (15,16). Esto se basa en dos estudios antiguos, el primero 
es una revisión de Goldfarb et al (56), y el segundo un metanálisis de Barrett y 
Carlisle, con 24 estudios aleatorizados, consideran el riesgo de NIC similar con 
medios de alta osmolalidad vs baja osmolalidad en pacientes con función renal 
estable; sin embargo en pacientes con insuficiencia renal crónica preexistente los 
medios de contrastes de baja osmolalidad son menos nefrotóxicos (15).  
La quinta precaución es una adecuada hidratación del paciente. Es importante 
mencionar que el aporte adecuado de agua es de vital importancia como estrategia 
de prevención de la NIC (16).  
Los efectos de la expansión de volumen, que previenen la NIC, son varios, dentro 
de los que tenemos son: inhibición del sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
disminución de la liberación de vasoconstrictores y de la producción de especies 
reactivas de oxígeno, y regulación de la regeneración tubular glomerular (57). 
Además la hidratación también disminuye los efectos tóxicos directos del medio de 
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contraste a nivel renal, diluyendo (y disminuyendo su viscosidad) dentro de los 
túbulos renales (49,57).  
Con respecto a las características que hay que tener en cuenta para lograr el 
objetivo de mencionado fin; existen diferentes situaciones, como lo es el tipo de 
solución, ratas de infusión, duración y vía de administración;  para lo cual se han 
probado diferentes opciones. Sin embargo en un metanálisis de 6 ensayos, se 
encontró que la hidratación oral y la expansión de volumen especifica es tan eficaz 
como la vía endovenosa (49).   
Se ha sugerido dar al paciente 500 mL de agua oralmente antes y 2.500 mL durante 
24 horas después de la inyección de contraste para asegurar la producción de orina 
de 1mL/min o mayor, en un paciente no deshidratado (16). 
En pacientes de alto riesgo se puede implementar, la infusión de solución salina al 
0,9% a una velocidad de aproximadamente 1 – 1,5 ml/kg de peso corporal por hora, 
comenzando entre 6-12 horas antes del procedimiento y continuando hasta 12-24 
horas después del examen radiográfico, siempre que la diuresis sea apropiada y la 
condición cardiovascular lo permita (49, 54). El aumento en la hidratación disminuirá 
la duración del tiempo de contacto del medio de contraste con las células epiteliales 
de los túbulos renales y en consecuencia su citotoxicidad (16).  
La hidratación con solución salina isotónica (NaCl al 0,9%) es superior a la solución 
salina medio isotónica (0,45% NaCl) (0,7% frente a 2,0%, P 0,04), posiblemente 
secundario a la capacidad que tiene el primero en expandir el volumen de líquido 
intravascular (58).   
 En cuanto a la ventaja relativa del Bicarbonato de sodio vs el cloruro de sodio, los 
datos de los metanálisis han sido contradictorios. Primero que todo se ha 
evidenciado que no hay un fuerte beneficio del primero sobre el segundo (59).   
Sin embargo algunas investigaciones han obtenido mejores resultados al utilizar 
bicarbonato de sodio en lugar de cloruro de sodio; administrando una infusión de 
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bicarbonato de sodio de 154 meq/L en bolo de 3 ml/Kg de peso una hora antes del 
procedimiento radiográfico (administración del medio de contraste) (60,61)  
 
Fisiopatológicamente, la administración de bicarbonato de sodio ocasiona  aumento 
de la excreción del mismo a nivel renal, lo que disminuiría la acidificación de la orina, 
reduciendo así la producción y aumentando la neutralización de los radicales libres 
de oxígeno; mientras como ya se mencionó, otras investigaciones no encontraron 
ningún beneficio con bicarbonato de sodio vs cloruro de sodio (16). Por lo que las 
Guías de Práctica Clínica KDIGO (15), realiza la recomendación de expansión 
volumétrica con soluciones isotónicas de cloruro de sodio, en lugar de una 
expansión de volumen con bicarbonato de sodio, en pacientes con mayor riesgo de 
lesión renal aguda inducida por medio de contrastes (15).  
 
5.3. ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA. 
DEFINICIÓN.  
 
Según los diferentes consensos revisados (39,40), y en sustento con la actual guía 
de práctica clínica Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 para 
la Evaluación y Manejo de la Enfermedad Renal Crónica (ERC) (38), la definición 
actual de la misma, contempla dos ámbitos uno netamente descriptivo y el otro 
operacional, así:  
“La ERC se define como la presencia de alteraciones en la estructura o función renal 
durante al menos tres meses y con implicaciones para la salud” (38,40).  
O  
“ERC (independientemente del diagnóstico clínico) como la presencia durante al 
menos 3 meses de: 
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- Filtrado glomerular estimado (FGe) inferior a 60 ml/min/1,73 m2. 
- O lesión renal”. 
“La lesión renal se puede poner de manifiesto directamente a partir de alteraciones 
histológicas en la biopsia renal, o indirectamente por la presencia de albuminuria, 
alteraciones en el sedimento urinario o a través de técnicas de imagen” (38,39). 
 
KDIGO, plantea entonces los siguientes criterios diagnósticos (38):  
Criterios para la ERC (cualquiera de los siguientes presentes durante >3 meses) 
Marcadores de daño renal 
(uno o más). 
Albuminuria AER≥30mg/24hrs, ACR≥30mg/g [≥3 mg/mmol] 
Anomalías en el sedimento urinario. 
Electrolitos, otras anomalías debidas a trastornos tubulares. 
Anomalías detectadas por histología. 
Anomalías estructurales detectadas por imágenes. 
Historia del trasplante renal. 
Disminución de la TFG. GFR <60 ml / min / 1,73 m² (GFR categorías G3a-G5). 
 
CATEGORÍAS O GRADOS DE ERC.  
 
Una vez se confirma la ERC, se procederá a clasificar en categorías o grados; según 
las guías KDIGO esta clasificación se realiza según las categorías de la tasa de 
filtrado glomerular (TFG) y según las categorías de la albuminuria (AER: tasa de 
excreción de albúmina; ACR: relación albúmina-creatinina) (38); por otro lado 
también se debe clasificar según la etiología de la ERC basándose en la presencia 
o ausencia de enfermedad sistémica y la localización de los hallazgos anatomo- 
patológicos en el riñón (38).    
La asignación de las categorías mencionadas en el anterior párrafo, se realizan de 
la siguiente manera:  
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Categorías del FG en la ERC 
TFG categoría  TFG (ml/min/1.73 m² ) Descripción  
G1 >90 Normal o elevado. 
G2 60-89 Ligeramente disminuido. 
G3a 45-59 Ligera a moderadamente 
disminuido.  
G3b 30-44 Moderada a gravemente 
disminuido.  
G4 15-29 Gravemente disminuido. 
G5 <15 Fallo renal.  
 
Categorías de la albuminuria en la ERC 
 AER: tasa de excreción 





Categoría Mg/mmol Mg/gr Descripción 
A1 <30 <3 <30 Normal a 
ligeramente elevada 
A2 30-300 3-30 30-300 Moderadamente 
elevada 




Con respecto a la enfermedad renal crónica, datos actuales revelan una prevalencia 
variable del 10,5% al 13,2% en todo el mundo (41); con datos de investigaciones 
poblacionales, se ha calculado que aproximadamente un 6% de la población adulta 
de los Estados Unidos de Norteamérica tienen nefropatía crónica estadio 1 y 2, y 
que aproximadamente 4,5% de esta misma población tiene ERC estadio 3 y 4 (42); 
además se ha estimado que aproximadamente 9,24% de la población adulta en 
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España presenta algún estadio de ERC, encontrándose un porcentaje de 6,83% 
sobre la población general tiene ERC estadio 3-5 (39).  
 
La ERC se considera que influye en un mayor riesgo de diálisis, hospitalización y 
morbimortalidad cardiovascular, evidenciándose aumento de la prevalencia en los 
últimos años, generando ERC terminal con crecimiento en todos los países de un 6 
a un 135% en el periodo comprendido del 2006 al 2012 (42). Aunado a lo anterior, 
existen otras situaciones que influyen en la prevalencia, como lo son el 
envejecimiento de la población, incremento de factores de riesgo como: 
enfermedades cardiovasculares,  diabetes mellitus (DM), hipertensión arterial (HTA) 
u obesidad (39).  
 
Existen  también una serie de factores de riesgos que influyen directamente en con 
la evolución de la ERC, estos se han dividido en factores de susceptibilidad, 
iniciadores, de progresión y de estadio final; alguno de estos pueden pertenecer a 
dos o más grupos de factores como por ejemplo la HTA (39). Los factores de 
susceptibilidad se caracterizan por incrementar la posibilidad de daño renal; dentro 
de estos tenemos Edad avanzada, Historia familiar de ERC, Masa renal disminuida, 
Bajo peso al nacer, Raza negra, Hipertensión arterial, Diabetes, Obesidad y Nivel 
socioeconómico bajo (39). Con respecto a los factores de iniciación, estos tiene un 
papel en el ciclo de pérdida de nefronas, es decir inician directamente el daño renal; 
entre estos están Enfermedades autoinmunes, Infecciones sistémicas, Infecciones 
urinarias, Litiasis renal, Obstrucción de las vías urinarias bajas, Fármacos 
nefrotóxicos, principalmente AINES, Hipertensión arterial y Diabetes (39,42).  Así 
mismo los factores de progresión o perpetuación llevan el proceso de la enfermedad 
adelante, es decir empeoran el daño renal y aceleran el deterioro funcional renal; 
dentro de estos factores tenemos Proteinuria persistente, Hipertensión arterial mal 
controlada, Diabetes mal controlada, Tabaquismo, Dislipidemia, Anemia, 
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Enfermedad cardiovascular asociada, Obesidad, Proteinuria e hiperuricemia (39, 
42). Por último los factores de estadio final incrementan la morbimortalidad en 
situación de fallo renal, dentro de estos se encuentran Dosis baja de diálisis, Acceso 
vascular temporal para diálisis, Anemia, Hipoalbuminemia y Derivación tardía a 
nefrología (39).  
 
En asocio a todo lo anterior, es importante mencionar que la diabetes mellitus es un 
problema de salud pública mundial (43), además la asociación de ERC y diabetes 
mellitus, representa una incidencia de nefropatía inducida por contraste (NIC) hasta 
en 50%, desencadenando desde lesión renal aguda, hasta terapia dialítica en un 
15% (22). Con respecto a la prevalencia global de la diabetes mellitus, esta ha 
aumentado en los últimos años, llegando a ser de 8,3% en el 2014 (387 millones de 
pacientes) (43), lo que ha permitido también evidenciar, que en países occidentales 
la diabetes es considerada con gran frecuencia una de las causas más importantes 
para generar ERC terminal con requerimiento de terapia de reemplazo renal crónica, 
con una proporción de 24% de los pacientes con nefropatía diabética de base y 51% 
de los pacientes diabéticos en general (44, 45).  En consecuencia, se considera la 
ERC terminal una complicación potencialmente mortal y con un mal pronóstico en 
los pacientes diabéticos (43);  dado que los estudios demuestran que la asociación 
de ERC y diabetes mellitus conducen a un aumento en el riesgo de enfermedades 
cardiovasculares (43), como también a un aumento del riesgo de nefropatía inducida 
por contraste, como ya se mencionó; esto último sustentado en un estudio publicado 
en el 2011, donde se evaluó la incidencia de NIC en pacientes con ERC y diabetes 
mellitus que eran sometidos a procedimientos de intervención percutánea coronaria; 
mostrando una incidencia de 21,7% de NIC en pacientes con ERC, en comparación 





 ASPECTOS METODOLÓGICOS. 
 
6.1. PARADIGMA DE LA INVESTIGACIÓN.  
Esta investigación está  enmarcada en el paradigma de investigación cuantitativa. 
 
6.2. TIPO DE INVESTIGACIÓN.  
Investigación de tipo cuantitativo, descriptivo, transversal, con recolección de datos 
retrospectiva de la nefropatía inducida por medios de contraste en pacientes 
hospitalizados en la clínica general del norte de barranquilla, durante el periodo de 
Enero a Junio de 2017. 
 
6.3. DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 
La población estará conformada por todos los pacientes hospitalizados a los cuales 
se les practique estudios o procedimientos que requieran medios de contraste en la 
Clínica General del Norte Barranquilla, durante el periodo de Enero a Junio de 2017. 
Se seleccionaran los pacientes que cumplieran los siguientes criterios. 
 
Criterios de inclusión: 
 Pacientes mayores de 18 años de edad. 
 Pacientes que ingresaron al servicio de hospitalización de la Clínica General 
del Norte de Barranquilla que requirieron medios de contraste endovenosos 
para la realización de un estudio o procedimiento.  
 Datos pertinentes completos en la Historia Clínica.  
 




 Pacientes con enfermedad renal crónica terminal en hemodiálisis o diálisis 
peritoneal.  
 Pacientes que presentan hipotensión inducida por sepsis. 
 Pacientes que presentan hipotensión inducida por medicamentos 
antihipertensivos.  
 Pacientes que estén recibiendo medicamentos nefrotóxicos durante la 
hospitalización (aminoglucósidos, AINES, entre otros). 
 
6.4. PROCEDIMIENTOS GENERALES DE LA INVESTIGACIÓN   
La información será obtenida de fuente secundaria, proveniente de los registros 
clínicos documentados en la historia clínica de los pacientes que acuden al servicio 
de hospitalización de la Clínica General del Norte de Barranquilla a los cuales les 
realizan estudios o procedimientos que requieren medios de contrastes durante el 
periodo establecido. 
Se diseñara un instrumento individual de recolección de datos (anexo 1), el cual 
será diligenciado a partir de los datos personales, clínicos y paraclínicos 
consignados en las historias clínicas. 
 
6.5. TÉCNICAS DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
Para el tratamiento estadístico de las variables se realizara un análisis de datos 
cuantitativos, la fuente de información será secundaria, mediante el análisis 
directamente de la historia clínica en físico, electrónica y el registro de laboratorios 
institucional. Se consignaran en el instrumento de recolección de datos, registrando 
las variables en estudio. La información será digitada utilizando el programa Excel 
a medida que se recolecte la información y se procesara sistemáticamente a partir 
de la base de datos del software  STAT GRAPHIC una vez concluida la etapa de 
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recolección, para obtener los datos numéricos y estadísticos finales que serán 
relevantes para identificar los resultados e impacto de esta investigación.  
 




6.7. CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 
Los datos serán obtenidos de una base de datos electrónica de expedientes 
médicos, respetando la confidencialidad de los pacientes, según las normar 
internacionales: protocolo de Helsinki, guías de buenas prácticas clínicas en 
investigación y conferencia internacional de armonización. Sin necesidad de 
consentimiento informado. Los datos tendrán un carácter privado solo se informará 
de la misma al interesado si así lo requiere o a quien este autorice por escrito. 
 
6.8. RESULTADOS E IMPACTOS ESPERADOS 
 
Al realizar una caracterización de la nefropatía inducida por medios de contraste en 
pacientes hospitalizados en una institución médica de alta complejidad, se podrá 
establecer si la presentación  de este tipo  de lesión renal es inevitable. 
 Los datos obtenidos se podrán comparar con los referentes nacional y mundial que 
se conocen respecto al tema y de esta forma incentivar y llamar la atención del 
personal sanitario que trata este tipo de pacientes y que ejecuta los procedimientos 
o estudios donde se utilizan los medios de contraste; además se podrá establecer 
las estrategias de control que ayuden a disminuir este tipo de complicaciones en 
nuestra población. Por otro lado con la metodología a ejecutar se espera explorar la 









Un total de 955 pacientes que le realizaron imágenes o procedimientos diagnósticos 
y/o terapéuticos que utilizaron medios de contraste yodados fueron tomados 
durante el periodo de Enero a Junio del 2017 en los servicios de imagenología y 
hemodinámia, en pacientes hospitalizados de la Clínica General del Norte de la 
Ciudad de Barranquilla. Descartándose 421 pacientes teniendo en cuenta los 
criterios de exclusión, resultando una muestra de estudio de 534 pacientes, el 2.8% 
(15 pacientes) presentaron nefropatía inducida por medio de contraste (NIC) y  el 
97.2% (519 pacientes) no presentó NIC (figura-1).  
 
 
Figura 1. Total de la población. 
 
El 52% (277 pacientes) fueron sometidos a estudios imagenológicos y el 48% (257 




Figura 2.Distribución de la muestra de acuerdo al grupo de procedimientos. 
 
Características sociodemográficas de los pacientes que desarrollaron 
nefropatía inducida por medio de contraste.  
 
La muestra seleccionada durante el periodo recolectado, fue caracterizada socio- 
demográficamente, según la edad, sexo y raza.  
De acuerdo a la edad, se clasificaron en adulto joven (18-35 años), adulto medio 
(36-59 años), adulto mayor (60-75 años) y anciano (>75 años). El 4,8% (26 
pacientes) se encontraron dentro del grupo etario adulto joven, no desarrollando 
NIC, repartidos en 19 pacientes del grupo imagenológicos y 7 pacientes al grupo de 
intervención.  
El 27% (144 pacientes) fueron del grupo etario adulto medio, repartidos en 77 
pacientes del grupo imagenológicos, de los cuales un paciente (~0,18%) desarrolló 




El 45,5% (243 pacientes) se encontraron dentro del grupo etario adulto mayor, 
repartidos en 123 pacientes al grupo imagenológicos de los cuales cuatro (~0,75%) 
desarrolló NIC y 120 pacientes al grupo de intervención, tres pacientes (~0,56%) 
desarrollaron NIC.  
El 22,7% (121 pacientes) fueron del grupo etario anciano, repartidos  en 58 
pacientes al grupo imagenológicos de los cuales cuatro (~0,75%) desarrolló NIC y 
63 pacientes al grupo de intervención, no desarrollaron NIC, (Figura-3).  
 
Figura 3. Características Sociodemográficas. Edad. 
 
Con respecto al sexo, el 2,8% (15 pacientes) representa el 100% de la muestra que 
presentaron NIC, de estos el 66,6% (10 pacientes) correspondieron al género 
femenino y el 33,4% (5 pacientes) correspondieron al género masculino; empero la 
distribución general de toda la muestra de estudio, el 55% (294 pacientes) son del 
género masculino y el 45% (240 pacientes) son del  género femenino. (Figura-4). 
En cuanto a la raza se encontró que 96.8% (517 pacientes) concierne a los no afro- 
descendientes, de los cuales 5 pacientes (0,94%) desarrollaron NIC en el grupo 
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imagenológico y 10 pacientes (1,87%) desarrollaron NIC en el grupo 
intervencionista. El 3.2 % (17 pacientes) fueron afrodescendientes, no desarrollaron 
NIC (Figura-5).   
  
Figura 4. Características Sociodemográficas. Sexo. 
 
Figura 5. Características Sociodemográficas. Raza. 
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Distribución de frecuencia de los medios de contraste en los pacientes que 
desarrollaron nefropatía inducida por medio de contraste.  
 
En cuanto a la distribución de frecuencia de los medios de contrastes en pacientes 
que desarrollaron NIC, el 100% de la muestra (534 pacientes) se utilizó medios de 
contraste hiposmolales, de los cuales 5 pacientes (0,94%) presentaron NIC en el 
grupo imagenológico y 10 pacientes (1,87%) presentaron NIC en el grupo 
intervencionista. No se utilizó contrastes isoosmolales e hiperosmolales (Figura-6).  
 
 
Figura 6.Distribución De La Frecuencia De La Nefropatía Inducida Por Contraste 
Según Osmolalidad. 
 
El 99.25% (530 pacientes) utilizaron <100 ml de medios de contraste, de los cuales 
5 pacientes (~0,94%) presentaron NIC en el grupo imagenológico y 10 pacientes 
(~1,87%) presentaron NIC en el grupo intervencionista. El 0,75% (4 pacientes) 
utilizaron entre 101-199 ml de medios de contraste y no se utilizó medios de 





Figura 7. Distribución De La Frecuencia De La Nefropatía Inducida Por Contraste 
Según La Cantidad del Medio de Contraste. 
 
Distribución de frecuencia de la nefroprotección en los pacientes que 
desarrollaron nefropatía inducida por medio de contraste.  
 
El 80.5% (430 pacientes) utilizó solución salina como nefroprotección, de los cuales 
3 pacientes (0,57%) presentaron NIC en el grupo de imagenología y 10 pacientes 
(1,86%) presentaron NIC en el grupo de procedimientos intervencionistas.  El 19.5% 
(104 pacientes) no utilizó nefroprotección, dos pacientes (0.37%) del grupo 






Figura 8.Distribución de Frecuencia por Nefroprotección. 
 
Clasificación de los pacientes con nefropatía inducida por medio de contraste  
y antecedentes de enfermedad renal crónica, según la tasa de filtración 
glomerular.  
 
En los pacientes que desarrollaron NIC (15 pacientes), se evaluó el cambio de 
estadio antes de la exposición al medio de contraste y después de la exposición al 
mismo.  
Se encontraron 2 pacientes que previo a la exposición del medio de contraste 
estaban en un estadio 1 de la ERC, y posterior a la exposición quedaron en estadio 
2 de la ERC, 6 pacientes estaban en estadio 2 previo a la exposición y pasaron a 
estadio 3 de la ERC posterior a la exposición, 6 pacientes que previo a la exposición 
estaban en estadio 3 ERC, posterior a la exposición 4 pacientes quedaron en 
estadio 3 y 2 pacientes pasaron a estadio 4 de la ERC y finalmente 1 paciente previo 
a la exposición de medio de contraste estaba en el estadio 5 de ERC, posterior a la 
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Figura 9.Tasa De Filtración Glomerular En Pacientes Con Nefropatía Inducida Por 
Medio De Contraste. 
 
Distribución de frecuencia de los tipos de estudio que requirieron medios de 
contraste en paciente con NIC. 
 
Con respecto a los estudios imagenológicos que utilizan medios de contrastes 
yodados, el 0.93% (5 pacientes) correspondiente al grupo imagenológico 
desarrollaron NIC, de los cuales 2 pacientes le realizaron Tomografía axial 
computarizada contrastada de Abdomen, 1 paciente Tomografía axial 
computarizada contrastada de tórax y abdomen, 1 paciente Angiotomografía 
contrastada de tórax y abdomen y 1 paciente Angiotomografía contrastada de tórax 
(Figura-10). Lo concerniente a estudios intervencionistas que utilizan medios de 
contrastes yodados, el 1.87% (10 pacientes) desarrollaron NIC, de los cuales 3 
pacientes le realizaron coronariografía, 2 pacientes aortografía + endoprotesis, 1 
paciente coronariografía + Stent coronario, 1 paciente panangiografía, 1 paciente 
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aortografía + arteriografía de miembro inferior, 1 paciente colangiografía, 1 paciente 
correspondiente a otros procedimientos (Figura-11).  
 
 
Figura 10. Distribución De Frecuencia De Las Imágenes en Pacientes con NIC. 
 
Figura 11.Distribución De Frecuencia De Las Intervenciones en Pacientes con NIC. 
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Distribución de las comorbilidades en los pacientes que desarrollaron 
nefropatía inducida por medio de contraste.  
 
En cuanto a la frecuencia del número de comorbilidades, se evidencia que los 
pacientes que desarrollaron NIC, un paciente no presentó comorbilidad, un paciente 
tuvo una comorbilidad, 4 pacientes con dos comorbilidades; 6 pacientes con tres 
comorbilidades, 2 pacientes con 4 comorbilidades y 1 paciente con 5 o más 
comorbilidades (Figura-12).  
La distribución de frecuencia por enfermedad, se demuestra que el 2.8% (15 
pacientes) que presentaron NIC, 11 pacientes tiene hipertensión arterial, 5 
pacientes Anemia, 4 pacientes Diabetes Mellitus, 2 pacientes cardiopatía 
isquémica, 5 pacientes Neoplasias, 2 pacientes aneurismas, 3 pacientes ERC y 6 
pacientes  otras comorbilidades (Figura-13).  
 
 





















La lesión renal aguda inducida por medio de contrastes (LRA-IC) o Nefropatía 
inducida por contraste (NIC), presenta una tendencia epidemiológica al descenso 
en la última década, evidenciando una incidencia que ha disminuido desde un 15% 
a un 7% (3); lo que es congruente con el porcentaje de pacientes que presento NIC 
en la muestra estudiada. Se encontró que del 100% de la muestra del estudio (534), 
solo el 2,8% de los pacientes presentó NIC. Lo anterior permite sugerir que la 
realización de estudios y procedimientos que requieren medios de contrastes es 
beneficiosa para el paciente y puede generar una práctica diagnostica y/o 
terapéutica segura.  
 
Al analizar las características sociodemográficas de los pacientes que presentan 
NIC, hay que mencionar que la edad avanzada, junto a otros factores de riesgo 
(ERC, diabetes mellitus, insuficiencia cardiaca y administración conjunta de 
fármacos nefrotóxicos), puede aumentar el riesgo de desarrollar NIC hasta en un 
25% (15); lo que se evidencia con los grupos etarios  comprometidos en la población 
de estudio, los cuales fue: Adulto mayor, Ancianos, Adulto mediano,  sin presentar 
compromiso en los Adultos jóvenes. Sugiere congruencia con los datos que existen 
en la evidencia actual.   
Con respecto al sexo, no hay evidencia de quienes desarrollan mayor NIC, sin 
embargo, se encontró en la muestra seleccionada, que las mujeres representan el 
66.6% de la nefropatía inducida por contraste comparado con 33.4% de los 
hombres; lo que podría sugerir un mayor riesgo de desarrollar NIC en el género 
femenino; a pesar de que en la distribución general de toda la muestra de estudio 
el 55% (294 pacientes) son del género masculino y el 45%(240 pacientes) son del 
género femenino.  
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En relación a la raza, el 100 % de los pacientes que desarrolló NIC, corresponde a 
la población no afrodescendiente. No hay datos epidemiológicos con respecto a este 
aspecto.  
 
En cuanto a los medios de contraste usados en los pacientes que desarrollaron NIC, 
se evaluaron dos características: osmolalidad y cantidad. El medio de contraste 
utilizado fue hipoosmolar en toda la población estudiada; lo cual fue acorde a las 
indicaciones actuales con respecto a la osmolalidad del medio de contraste. La 
cantidad de éste, en donde se identificó la nefropatía inducida por medio de 
contraste fue <100 ml, sin embargo, hubo 4 pacientes a los que le administraron  
entre 101 y 200 ml de medio de  contraste los cuales no desarrollaron  nefropatía 
por medio de contraste, considerándose una muestra insuficiente para determinar 
si utilizando cantidades >100 ml se presenta la NIC. 
 
En lo que respecta a la distribución de frecuencia de la nefroprotección en los 
pacientes que desarrollaron nefropatía inducida por medio de contraste; la 
nefroprotección utilizada en la muestra del estudio fue solución salina 80.5% (430 
pacientes)   y el 19.5% (104 pacientes) de la muestra  no recibió nefroprotección. 
Del total de pacientes que desarrollaron NIC el 2.8% (15pacientes) de  esto, el 
86.6% recibieron nefroprotección con solución salina  y 13.4% no recibió 
nefroprotección; lo que es acorde con la literatura actual, en la cual se encuentra  a 
la solución salina como la principal medida nefroprotectora en los pacientes que van 
a hacer sometidos a procedimientos diagnósticos y/o terapéuticos que requieren la 
utilización de medios de contraste (15). Sin embargo la utilización de 
nefroprotección o no en imágenes diagnósticas, llama la atención que 3 pacientes 
de 173 que le realizaron imágenes con nefroprotección desarrollaron NIC  y  2 de 
104  pacientes que le realizaron imágenes que no recibieron nefroprotección 
desarrollaron NIC; lo que permite sugerir que la nefroprotección no es relevante en 
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procedimientos que requieren la utilización de medios de contraste, en este caso 
imagenológicos.  
 
Con respecto a las comorbilidades, se encontró una mayor tendencia a desarrollar 
NIC en aquellos pacientes con dos o más comorbilidades; al igual que en la 
evidencia actual, la combinación de un mayor número de comorbilidades aumenta 
el riesgo de desarrollar NIC (15). Además se identificó como principales 
comorbilidades hipertensión arterial, anemia, diabetes mellitus, cardiopatía 
isquémica, neoplasias, aneurismas de aorta, enfermedad renal crónica entre otras; 
lo cual no es diferente en la distribución por frecuencia de las comorbilidades en la 
evidencia actual, encontrando que la ERC y la combinación con diabetes mellitus 
son las dos comorbilidades que siempre se encuentran asociadas y presentes en el 
riesgo de desarrollar NIC (4, 23, 48). 
 
Al revisar los pacientes con antecedentes de enfermedad renal crónica que 
desarrollaron nefropatía inducida por medio de contraste se evidencia que los 
pacientes con ERC avanzada  no presentan en su mayoría  deterioro de su estadio 
renal; sin embargo la ERC como ya se mencionó en asocio a diabetes mellitus 
incrementan la incidencia de LRA-IC, de los cuales estos pacientes requieren 
terapia dialítica en 15% de los casos (22), lo que no fue congruente en la población 
estudiada. Lo anterior permite sugerir que fisiopatológicamente el requerimiento de 
terapia dialítica dependerá del estadio basal de la ERC antes de la administración 
del medio de contraste y de algunas características idiosincráticas de cada paciente.  
 
En relación  a los tipos de estudios el 2.8% (15 pacientes) que desarrollaron 
nefropatía inducida por  medios de contraste de esto se resalta que 66.6% 
corresponde a estudios por intervención y 33.4% a estudios por imágenes; siendo 
la distribución de frecuencias en procedimientos intervencionistas en su orden: 
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Coronariografías, Panangiografía, Aortografías, Arteriografías de miembros 
inferiores y Colangiografías; lo cual es acorde con la evidencia actual, en la que la 
angiografía coronaria y las intervenciones coronarias percutáneas se asocian con 
las tasas más altas de NIC con respecto a todos los procedimientos diagnósticos y 
terapéuticos que requieren medio de contraste (16). En cuanto a la distribución de 
frecuencia de estudios por imágenes en la muestra seleccionada, se encontró en 
su orden: Tomografías Axial Computarizada de Abdomen, Tórax, Angiotac Tórax y 




















Los resultados descritos, conducen a las siguientes conclusiones: en primer lugar, 
permite sugerir que la realización de estudios y procedimientos que requieren 
medios de contrastes es beneficiosa para el paciente y puede generar una práctica 
diagnostica y/o terapéutica segura. Además se sugiere que los grupos etarios con 
mayor riesgo de desarrollar NIC son los de edad avanzada, congruente con la 
literatura actual. En cuanto al sexo se podría sugerir un mayor riesgo de desarrollar 
NIC en el género femenino.  
Por otra parte, fue acorde con la evidencia actual, las características de seguridad 
que debe tener un medio de contraste en cuanto a su osmolalidad y en cuanto a su 
cantidad; a su vez también lo fue el uso de solución salina como la principal medida 
nefroprotectora en pacientes que van a ser expuestos a medios de contraste 
yodados. Sin embargo la nefroprotección puede no ser relevante en estudios 
imagenológicos que requieren la utilización de estos medios de contraste.  
Fueron acordes a la evidencia actual, la combinación de comorbilidades con el 
mayor riesgo de NIC y las principales comorbilidades que aumentan el riesgo de 
esta. Sin embargo se puede sugerir con los datos encontrados que los pacientes 
con ERC avanzada  no presentan en su mayoría  deterioro de su estadio renal que 
fisiopatológicamente el requerimiento de terapia dialítica dependerá posiblemente 
del mayor número de comorbilidades y/o características idiosincráticas de cada 
paciente. 
Por último la coronariografía fue el principal procedimiento diagnóstico y/o 
terapéutico en aumentar el riesgo de NIC, congruente con la literatura actual.  
Muy a pesar de las limitaciones del estudio, este permite la posibilidad de realizar 
otros estudios de características prospectivas, con mayor peso epidemiológico, que 
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